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Introducción
El Grupo de Prevención Cardiovascular del Programa de Ac-
tividades Preventivas y de Promoción de la Salud (PAPPS) de 
la Sociedad Española de Medicina de Familia y Comunitaria 
(semFYC) presenta la octava actualización de las recomen-
daciones preventivas cardiovasculares1-8 que desde el año 
1997 viene publicando. El objetivo de este trabajo es ofre-
cer recomendaciones de cribado, control y tratamiento de 
las actividades preventivas cardiovasculares, centrándonos 
en actualizar los factores de riesgo cardiovascular (RCV) 
más importantes como la hipertensión arterial (HTA), la dis-
lipemia y la diabetes, habida cuenta de que el tabaquismo 
se aborda en otro apartado del documento. También se pre-
senta, como en ediciones anteriores, una guía clínica resu-
mida de actuación sobre la HTA y la dislipemia.
El contenido de cada actividad preventiva trata de resol-
ver de forma resumida distintas cuestiones esenciales para 
la prevención, diagnóstico y tratamiento de los factores de 
riesgo. En la tabla 1 se muestran los aspectos abordados en 
cada uno de los apartados y los tipos de estudios de referen-
cia en los que se ha basado la recomendación. Se ha hecho 
especial hincapié en emitir recomendaciones prácticas para 
aplicar al paciente a partir de la evidencia.
La clasiÀ cación de la evidencia se ha realizado utilizando 
una descripción literal de la gradación, para facilitar la lec-
tura del documento buscando como resultado principal la 
reducción de la morbilidad y mortalidad cardiovasculares 
(tabla 2). De esta forma hay recomendaciones con mayores 
evidencias sustentadas en ensayos clínicos y metaanálisis 
de reducción de la morbilidad y mortalidad cardiovascular 
o total que ocurren en diferentes grupos de población, o 
bien estudios de cohortes bien diseñados en el apartado de 
la prueba diagnóstica. También estaría el grupo de las 
recomen daciones con menos evidencias o útiles en deter-
minadas circunstancias, como pueden ser las que están fun-
damentadas en ensayos clínicos limitados a poblaciones 
muy especíÀ cas o a pocos casos o estudios; en este aparta-
do se ha incluido la periodicidad de las pruebas de cribado 
que se basan en la opinión de grupos de expertos. En otro 
grado se encontrarían las cuestiones que no tienen suÀ cien-
te evidencia para demostrar la reducción de la enfermedad 
cardiovascular (ECV) y no es posible decidirse por una reco-
mendación. Por último estarían las intervenciones que ge-
nerarían más daño que beneÀ cio.
Hipertensión arterial
Importancia epidemiológica y clínica del problema
La importancia epidemiológica y clínica de los factores de 
RCV, como la HTA, la dislipemia y la diabetes, se describe 
en el reciente estudio ENRICA9. Se trata de un estudio des-
criptivo-transversal, representativo de la población espa-
ñola mayor de 18 años, donde se establece la prevalencia, 
conocimiento, tratamiento y control de cada factor de 
riesgo. 
La tabla 3 muestra que la prevalencia de la HTA en la 
población general adulta de España es del 33%. Aproxima-
damente, el 40% de los hipertensos desconoce que lo es, 
el 20% de los diagnosticados no está tratado con medica-
mentos antihipertensivos y la mitad de los tratados no al-
canza objetivos terapéuticos de control según las actuales 
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Tabla 1 Esquema del contenido de los apartados y estudios de referencia
Apartado del capítulo Estudios de referencia
Importancia epidemiológica y clínica del problema  
 Prevalencia, conocimiento y control del factor de riesgo Estudios epidemiológicos España
 Relación causal entre el factor de riego y el RCV Estudios de cohortes
Prueba diagnóstica  
 Prueba recomendada para el cribado Estudios de cohortes
 Relación de la prueba diagnóstica con el RCV  
 Valores para el diagnóstico  
 Periodicidad recomendada Recomendación de expertos
Revisión de la evidencia
 Efecto de las medidas de educación sanitaria en reducción del factor de riesgo Ensayos clínicos
Tratamiento farmacológico
 Reducción del riesgo de ECV conseguida con los fármacos
 Valores del factor de riesgo para introducir fármacos
 Mejor fármaco para reducir la ECV
 Mejor combinación de fármacos para reducir la ECV
 Objetivo de reducción del factor de riesgo
 Mejor estrategia de tratamiento
ECV: enfermedad cardiovascular; RCV: riesgo cardiovascular.
Tabla 2 ClasiÀ cación de la evidencia
• Recomendaciones de mayor evidencia
• Recomendaciones con menos evidencias o útiles 
en determinadas circunstancias
• No hay evidencia suÀ ciente para su recomendación
• No recomendado 
Tabla 3 Prevalencia, conocimiento, tratamiento y control de la hipertensión arterial en el total de la población y por sexo 
en España9
Concepto Ambos sexos Varones Mujeres
Prevalencia (%) 33,3 38,5 27,8
Conocimiento (%) 59,4 53,8 67,1
Tratamiento en conocidos (%) 78,8 74,2 83,7
Control en tratados (%) 48,5 45,0 47,6
Prevalencia de hipertensión arterial (HTA): presión arterial (PA) sistólica > 140 mmHg y/o PA diastólica > 90 mmHg o en tratamiento 
farmacológico.
HTA conocida: HTA y referida por el sujeto.
HTA tratada: HTA conocida y tratada farmacológicamente.
HTA controlada: HTA tratada y con cifras < 140/90 mmHg.
El conocimiento se calculó en los individuos considerados hipertensos por las cifras de PA o por estar con medicación antihipertensiva.
guías de práctica clínica10. Por ello, solo 1 de cada 4 hiper-
tensos en la población general está adecuadamente con-
trolado. 
Según los datos del estudio DARIOS realizado en 10 comu-
nidades autónomas de España, se evidencia poca variación 
geográÀ ca en la frecuencia de hipertensión en sujetos de 
35 a 74 años11. 
Prueba diagnóstica
Prueba recomendada para el cribado y relación con el 
riesgo cardiovascular
La toma de la presión arterial (PA) en clínica con varias de-
terminaciones realizadas a lo largo de varias semanas es la 
prueba recomendada para el diagnóstico de HTA. Este méto-
do está relacionado con el RCV y, además, es la prueba uti-
lizada en la mayoría de los ensayos clínicos de tratamiento 
con fármacos antihipertensivos.
Las otras pruebas diagnósticas que se utilizan actualmente 
son la automedida de la PA en domicilio (AMPA) o la monitori-
zación ambulatoria de la PA (MAPA). Estas pruebas tienen una 
mejor correlación con el RCV12,13 o con la afectación de órga-
nos diana14 que la PA tomada en consulta. Sin embargo, la 
toma de la PA en clínica que se utiliza como comparador en 
estos estudios generalmente se hace con 1 o escasas determi-
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naciones o cumple parcialmente con los requisitos diagnós-
ticos13. 
La MAPA tiene la ventaja de proporcionar un mayor nú-
mero de mediciones e incluir valores nocturnos y ha mostra-
do proporcionar un diagnóstico más exacto y coste-efectivo 
de HTA comparada con la PA tomada en la clínica o autome-
dida15,16. Esto hace que tanto la MAPA como la AMPA sean 
particularmente útiles en determinadas situaciones clíni-
cas: para confirmar el diagnóstico de HTA, identificar el 
tipo de hipertensión (bata blanca, hipertensión enmascara-
da), detectar episodios hipotensivos y maximizar la predic-
ción del riesgo17,18. 
Valores para el diagnóstico
Las cifras de PA utilizadas para el diagnóstico de hiperten-
sión son de 140/90 mmHg para la consulta, 135/85 mmHg 
para la AMPA o la MAPA diurna y 130/80 mmHg para la MAPA 
de 24 h19.
Periodicidad recomendada
Aunque no se conoce el intervalo óptimo de cribado de HTA, 
diversos comités de expertos han venido recomendado, si-
guiendo la práctica clínica habitual, que en adultos la PA 
debería medirse en cada visita clínica rutinaria cuando el 
médico lo crea apropiado y remedida cada 2 años en aque-
llos con PA normal (120-9/80-4 mmHg), o cada año en aquellos 
con PA normal-alta (130-9/85-9 mmHg)20.
Revisión de la evidencia
Medidas de educación sanitaria o intervenciones 
no farmacológicas
Las intervenciones no farmacológicas como la pérdida de 
peso21, práctica de ejercicio físico aeróbico, reducir el con-
sumo de alcohol o la sal de la dieta consiguen un descenso 
moderado de las cifras de PA22. Un reciente metaanálisis que 
analizó los estudios que utilizaban el consejo o la educación 
sanitaria para modiÀ car más de un factor de riesgo con el 
objetivo de reducción de la morbimortalidad coronaria, solo 
encontró resultados positivos en pacientes de alto riesgo hi-
pertensos o diabéticos y no en el total23. Incluso en países 
de baja y media renta per cápita se ha demostrado la efec-
tividad de las intervenciones no farmacológicas para conse-
guir descensos de la PA24.
Otras múltiples intervenciones han demostrado ser eÀ -
caces para disminuir la PA, aunque con resultados dispares y 
heterogéneos (sistemas organizados de revisiones regulares 
asociadas a una rigurosa farmacoterapia antihipertensiva, 
automonitorización de PA domiciliaria, recordatorios de ci-
tas o programas comunitarios)25.
Tratamiento farmacológico
Reducción del riesgo de enfermedad cardiovascular. El tra-
tamiento farmacológico de la HTA es eÀ caz para reducir la 
enfermedad cerebrovascular, principalmente, cardiopatía 
isquémica, la mortalidad cardiovascular y la mortalidad 
 total26.
Valores del factor de riesgo para introducir fármacos. En 
pacientes con estadio I de HTA (PA: 140-159/90-99 mmHg) 
no existe evidencia de que el tratamiento farmacológico 
disminuya la morbimortalidad, aunque podría plantearse de 
forma individual si tras unos meses de intentos de cambios 
de estilo de vida no se consiguen los objetivos terapéuticos 
buscados27. El inicio de tratamiento farmacológico está 
 recomendado en casos de PA > 160/100 mmHg en pacientes 
de bajo o moderado riesgo27, y se recomienda con cifras 
> 140/90 mmHg en caso de diabetes, presencia de lesiones 
de órganos diana o pacientes de alto riesgo vascular19.
Mejor fármaco para reducir la enfermedad cardiovascular. 
No hay diferencias sustanciales entre los distintos fármacos 
utilizados como primer escalón terapéutico (diuréticos, blo-
queadores beta, inhibidores de la enzima de conversión de 
la angiotensina [IECA] o antagonistas de los receptores de la 
angiotensina II [ARA II])26,28. De esta forma, su efecto pre-
ventivo depende más de la reducción de la PA que de los 
efectos pleiotrópicos especíÀ cos de cada fármaco. 
En pacientes diabéticos, recientemente se han publicado 
2 metaanálisis que demuestran la superioridad de los IECA 
frente a los ARA II29,30. Del mismo modo, un metaanálisis pu-
blicado en el año 2012, que comparaba los inhibidores del 
sistema renina angiotensina-aldosterona frente a otros fár-
macos, y por separado (IECA frente a ARA II), evidenció que 
solamente los IECA alcanzaron signiÀ cación estadística en la 
reducción de la mortalidad por cualquier causa31.
Aunque algunas guías recomiendan el uso de antagonis-
tas del calcio dihidropiridínicos en pacientes mayores de 
55 años32 o asociados a diuréticos en mayores de 60 años33, 
la edad de los pacientes (incluso en mayores de 80 años) 
o la comorbilidad asociada tampoco suponen claros ele-
mentos diferenciales para utilizar uno u otro fármaco34.
Mejor combinación de fármacos para reducir la enferme-
dad cardiovascular. En el momento actual, no hay eviden-
cias firmes que avalen el uso de 2 o más fármacos en 
combinación como primer escalón terapéutico, ya que pro-
vienen de estudios de casos y controles35 o de reducción de 
resultados intermedios, como es el descenso de la PA36.
Tampoco disponemos de evidencias relevantes que acla-
ren cuál es la mejor combinación de fármacos. Por un lado, 
la combinación de un IECA con un fármaco antagonista del 
calcio reduce más los episodios cardiovasculares que la aso-
ciación de un diurético con un IECA37. Por otro, las evi-
dencias no aconsejan la asociación de un IECA o ARA II38 o de 
estos fármacos con el aliskiren, por la ausencia de beneÀ -
cios y por un aumento signiÀ cativo del número de problemas 
cardiovasculares y renales39,40.
Objetivo de reducción del factor de riesgo. En diabéticos, el 
estudio ACCORD41 y 3 metaanálisis recientes42-44 no demostra-
ron el beneÀ cio de reducir la PA por debajo de 130/80 mmHg. 
Finalmente, tampoco en la insuÀ ciencia renal las evidencias 
muestran la necesidad de alcanzar los objetivos más bajos 
de PA45.
Respecto al objetivo terapéutico, al menos en pacientes 
menores de 60 años, el consenso es unánime con la recomen-
dación de alcanzar, al menos, una PA de 140/90 mmHg, inde-
pendientemente de la condición comórbida asociada19,32,33. 
En pacientes mayores de este rango etario (> 60-65 años), 
tanto las guías19,32,33 como una reciente revisión46 recomien-
dan alcanzar un OT de al menos 150/90, incluso en pacientes 
de edad muy avanzada, siempre que mantengan una buena 
calidad de vida.
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Recomendaciones en hipertensión arterial
Recomendaciones con mayor evidencia 
•  La pérdida de peso, practicar ejercicio físico aeró-
bico y reducir el consumo de alcohol o la sal de la 
dieta consiguen un descenso moderado de las cifras 
de PA
•  La prueba recomendada para el diagnóstico de la 
HTA es la PA tomada en clínica
•  Los diuréticos, los bloqueadores beta, los antagonis-
tas del calcio, los IECA o los ARA II se recomiendan 
como primer escalón terapéutico
•  Los IECA han demostrado superioridad, tanto en HTA 
en población general como en diabéticos en resulta-
dos de mortalidad
•  Se debe iniciar tratamiento farmacológico en HTA 
≥ 160/100 mmHg y en entre 140-160/90-100 mmHg 
si se asocia a alto riesgo vascular (presencia de 
 lesión de órganos diana o enfermedad vascular 
 asociada)
•  El objetivo de control de la HTA es una PA 
< 140/90 mmHg en población general, diabéticos y 
con insuÀ ciencia renal. En mayores de 60 a 65 años, 
el objetivo de control puede ser < 150/90 mmHg
Recomendaciones con menos evidencias o útiles 
en determinadas circunstancias 
•  Debería considerarse ofrecer al paciente la realiza-
ción de MAPA y AMPA para conÀ rmar el diagnóstico de 
HTA, identiÀ car el tipo de hipertensión (bata blanca, 
hipertensión enmascarada), detectar episodios hipo-
tensivos y maximizar la predicción del riesgo
•  Hay algunas evidencias de que la combinación de un 
IECA y un antagonista del calcio es mejor que un 
diurético y un IECA
•  La PA debería medirse en cada visita clínica rutinaria 
cuando el médico lo crea apropiado y remedida cada 
2 años en aquellos con PA normal (120-9/80-4 mmHg) 
o cada año en aquellos con presión normal-alta 
(130-9/85-9 mmHg)
No existe evidencia suÀ ciente para su recomendación
•  El uso de 2 o más fármacos en combinación como 
primer escalón terapéutico
•  Reducir la PA con fármacos por debajo de 
130/80 mmHg
No recomendado
•  La combinación de IECA con los ARA II o de estos con 
el aliskiren
Dislipemia
Importancia epidemiológica y clínica del problema
La hipercolesterolemia, considerada como un cole sterol total 
(CT) > 200 mg/dl, o bien tener un tratamiento farmacológico 
hipolipemiante, es el factor de riesgo más prevalente y afec-
ta al 50% de la población española; sin embargo es el menos 
conocido (50%) y el menos tratado (41,7%) (tabla 4)9,47. Un 
26% de la población tiene un colesterol unido a lipoproteínas 
de alta densidad (cHDL) < 50 mg/dl47. La elevada prevalencia 
de la hipercolesterolemia persiste aún para cifras de CT 
≥ 250 mg/dl: el 43% de los varones y el 40% de las mujeres en 
población de entre 35 y 74 años11.
El incremento del CT sérico está relacionado con la mor-
talidad por cardiopatía isquémica, sin encontrarse aso-
ciación con la mortalidad por ictus48, mientras que el 
incremento del cHDL lo reduce49.
Prueba diagnóstica
Prueba recomendada para el cribado
La prueba recomendada para el cribado de la dislipemia es 
la determinación del CT, debido a su relación con la morta-
lidad cardiovascular, y acompañado del cHDL, ya que permi-
te calcular mejor el RCV49. 
Valores para el diagnóstico
Aunque las cifras de colesterol se interpretan en función 
de la estratiÀ cación del RCV, se suele considerar como hi-
percolesterolemia una cifra de CT ≥ 200 mg/dl, mientras 
que el cHDL con efecto protector sería a partir de los 
50 mg/dl y actuaría como factor de riesgo por debajo de 
los 45 mg/dl. Es a partir de estos valores cuando aumenta 
o disminuye el RCV en estudios longitudinales como el de 
Framingham50.
Tabla 4 Prevalencia, conocimiento, tratamiento y control 
de la hipercolesterolemia en el total de la población 
y por sexo en España9
Concepto Ambos 
sexos
Varones Mujeres
Prevalencia (%) 50,3 48,4 52,1
Conocimiento (%) 50,0 51,5 48,6
Tratamiento en conocidos (%) 41,7 40,7 42,8
Control en tratados (%) 52,9 59,5 46,8
Prevalencia de hipercolesterolemia: colesterol total (CT) 
elevado en sangre (> 200 mg/dl) o en tratamiento 
farmacológico.
Hipercolesterolemia conocida: CT elevado medido y referido 
por el sujeto.
Hipercolesterolemia tratada: CT elevado conocido y tratado 
farmacológicamente.
Hipercolesterolemia controlada: CT tratado con cifras 
< 200 mg/dl. 
El conocimiento se calculó en los individuos considerados 
hipercolesterolémicos por las cifras de CT o por estar con 
medicación hipolipemiante.
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Periodicidad recomendada
No hay evidencias suÀ cientes para establecer un rango de 
edad y una periodicidad determinada para realizar el coles-
terol sérico en población sana, por lo que la actitud más 
razonable es incluirla en cualquier análisis de sangre solici-
tado al paciente, con una periodicidad mínima de 4 años.
Revisión de la evidencia
Medidas de educación sanitaria o intervenciones 
no farmacológicas
La grasa saturada es uno de los factores dietéticos que más 
inÁ uencia tiene en la elevación del colesterol51 y se encuen-
tra una asociación entre el consumo de ácidos grasos satura-
dos de la dieta, la elevación del colesterol sérico y, 
posteriormente, con la mortalidad coronaria51,52. Sin embar-
go, una revisión más reciente de estudios epidemiológicos 
prospectivos concluye que no hay suÀ ciente evidencia para 
relacionar la cantidad de grasa saturada de la dieta con un 
incremento del riesgo de ECV53. 
Por otro lado, en estudios de intervención dietética se ob-
servó que es más importante una modiÀ cación de las grasas, 
reduciendo las saturadas y sustituyéndolas por insaturadas, 
que disminuir la cantidad total, tal como se expone en un 
reciente metaanálisis; el tipo ideal de ácido graso insatura-
do no está claro54. 
Tratamiento farmacológico
Reducción del riesgo de enfermedad cardiovascular. Hay 
una relación lineal entre los miligramos de colesterol unido 
a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) reducidos con esta-
tinas y el RCV, cuantiÀ cándose que descensos de 1 mmol/l 
(39 mg/dl) de cLDL determinan una reducción de los episo-
dios cardiovasculares mayores (infarto de miocardio e ictus 
mortal o no y recibir un tratamiento de revascularización) 
de un 21%. Este resultado se obtiene en ensayos clínicos que 
utilizan dosis estándar de estatinas frente a placebo55. 
La utilización de estatinas a dosis altas frente a dosis es-
tándar consigue una reducción mayor y signiÀ cativa de los 
episodios cardiovasculares mayores (un 15%)56. El grupo don-
de más se han utilizado las dosis altas de estatinas ha sido 
en el de los que han sufrido una cardiopatía isquémica57.
Además de los episodios cardiovasculares mayores, las es-
tatinas reducen también la mortalidad total, la cardiovascu-
lar, la coronaria y los ictus isquémicos55, pero sin resultados 
en la prevención de los ictus hemorrágicos58.
Se ha demostrado que los beneficios cardiovasculares 
ocurren en diferentes grupos de población. Entre estos se 
encuentran los pacientes con ECV55 o cerebrovascular4, los 
diabéticos59, sin ECV60, en varones o mujeres61, en ≥ 65 años 
sin ECV62 e, incluso, en pacientes con RCV bajo63. La exten-
sa población en la que las estatinas han demostrado su eÀ -
cacia hace que prioritariamente se recomiende el 
tratamiento en los grupos con mayor RCV: ECV, diabéticos, 
riesgo alto mediante tablas de riesgo o pacientes con un 
cLDL elevado64,65.
Las estatinas a dosis de atorvastatina > 40 mg o rosuvasta-
tina > 10 mg consiguen reducciones intensas del cLDL 
(aproximadamente un 45% con un intervalo de conÀ anza [IC] 
de entre el 23 y el 66%) y a dosis de atorvastatina ≤ 40 mg, 
rosuvastatina ≤ 10 mg, simvastatina 20-40 mg, pravastatina 
40 mg o Á uvastatina 80 alcanzan reducciones moderadas 
(aproximadamente un 38% de media, con un IC entre el 6 y 
el 61%)66. Con respecto al cHDL consiguen incrementos muy 
escasos y no signiÀ cativos estadísticamente; además, las 
dosis altas de estatinas no están asociadas con mejoras de la 
concentración de cHDL66.
Mejor fármaco para reducir la enfermedad cardiovascular. 
Así pues, las estatinas son, entre los diferentes fármacos 
hipolipemiantes, los que más evidencias disponen en la 
 reducción de la ECV y los que deben utilizarse para el trata-
miento de la dislipemia. Entre los otros fármacos hipo li-
pemiantes están las resinas y la ezetimiba, que reducen 
fundamentalmente el cLDL, la niacina, que aumenta el 
cHDL, y los À bratos, que reducen los triglicéridos (TG). El 
papel de estos fármacos en el tratamiento de la dislipemia 
se limita a cuando hay intolerancia a la estatina o se aso-
cian a una estatina. 
Mejor combinación de fármacos para reducir la enfermedad 
cardiovascular. Los estudios que comparan el efecto de aña-
dir otro fármaco hipolipemiante a una población tratada 
con estatinas obtienen beneÀ cios escasos o nulos. Así, la 
ezetimiba reduce los episodios cardiovasculares isquémicos, 
que eran considerados como un objetivo secundario del es-
tudio67, y la combinación con À bratos68 o niacina69 no incre-
menta el beneÀ cio conseguido con la estatina sola.
Objetivo de reducción del factor de riesgo. No se dispone 
de suÀ ciente evidencia para establecer un objetivo terapéu-
tico de cLDL. Pese a esta ausencia de información relevante 
para recomendar un objetivo terapéutico, algunas guías clí-
nicas establecen valores de cLDL de control64, siguiendo, 
posiblemente, una orientación más pragmática.
Mejor estrategia terapéutica. Los ensayos con fármacos hi-
polipemiantes que presentan como resultado À nal la modiÀ -
cación de la ECV utilizan mayoritariamente la estrategia de 
comparar una estatina a una determinada dosis frente a pla-
cebo55 o frente a una estatina con una dosis más alta57.
Recomendaciones en dislipemia
Recomendaciones con mayor evidencia 
•  La prueba de cribado recomendada es el CT y el 
cHDL
•  Las estatinas a dosis que consiguen reducciones mo-
deradas del cLDL constituyen el tratamiento básico 
de la dislipemia
•  Las estatinas a dosis que consiguen reducciones in-
tensas del cLDL consiguen beneÀ cios adicionales y 
estarían indicadas, sobre todo, en pacientes con 
cardiopatía isquémica
•  Prioritariamente se recomienda el tratamiento con 
estatinas en los grupos de población con mayor RCV: 
ECV, diabéticos, riesgo alto mediante tablas de ries-
go o pacientes con un cLDL elevado
•  Como recomendación dietética se aconseja modiÀ -
car la composición de la grasa de la dieta, reducien-
do la saturada y sustituyéndola por la insaturada
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Recomendaciones con menos evidencias o útiles 
en determinadas circunstancias 
•  Los otros fármacos hipolipemiantes, À bratos, resi-
nas, ezetimiba, están indicados cuando hay intole-
rancia a la estatina
•  La periodicidad mínima de la determinación del CT y 
el cHDL en población sana es cada 4 años
•  El establecimiento de objetivos terapéuticos en fun-
ción del riesgo del paciente puede tener un interés 
en la práctica clínica
No existe evidencia suÀ ciente para su recomendación
•  No hay suÀ cientes evidencias para recomendar la 
asociación de una estatina con un À brato o niacina
Diabetes tipo 2
Importancia epidemiológica y clínica del problema
La prevalencia de diabetes en España en población ≥ 18 años 
es de un 6,9%, mayoritariamente conocida (79,5%), tratada 
con fármacos (85,5%) y controlada (69%), tal como se mues-
tra en la tabla 59. Otro estudio, también con base poblacio-
nal y en ≥ 18 años, pero utilizando un muestreo agrupado 
por centros de salud, duplica la prevalencia de la diabetes 
(13,8%)70.
Un estudio poblacional en Cataluña71 muestra el siguiente 
perÀ l del paciente diabético tipo 2: edad media de 68,2 años; 
6,5 años de evolución de la enfermedad; hemoglobina gluco-
silada (HbA1c) del 7,15%; PA de 137,2/76,4 mmHg; cLDL de 
112,5 mg/dl, e índice de masa corporal de 29,6 kg/m2; tenía 
antecedentes de enfermedad isquémica de miocardio un 
11,3%, de enfermedad cerebrovascular un 6,5% y de enfer-
medad arterial periférica un 2,9%; de los que estaban en 
prevención primaria tenían buen control (HbA1c ≤ 7%; 
PA ≤ 130/80 mmHg, y cLDL < 130 mg/dl) un 12,9% y de los 
que estaban en prevención secundaria tenían buen control 
(HbA1c ≤ 7%; PA ≤ 130/80 mmHg, y cLDL < 100 mg/dl) un 
12,1%.
La diabetes supone un incremento del RCV de aproxima-
damente 2 veces con respecto al no diabético72. Además, 
también está asociada con una importante mortalidad pre-
matura causada por algunos cánceres, enfermedades infec-
c iosas ,  causas  externas,  su ic id ios  y  t rastornos 
degenerativos, independientemente de los principales fac-
tores de riesgo73. 
La glucemia basal alterada y la intolerancia a la glucosa 
se asocian con modestos incrementos en el riesgo de ECV. 
Así, la glucemia basal alterada tuvo un riesgo relativo de 
1,20 (IC del 95% 1,12-1,28) para valores de entre 
110-125 mg/dl y de 1,18 (IC del 95%, 1,09-2,10) para valores 
de entre 100 y 125 mg/dl, y la intolerancia a la glucosa un 
riesgo relativo de 1,20 (IC del 95%, 1,07-1,34)74.
Prueba diagnóstica
Prueba recomendada para el cribado y valores 
para el diagnóstico
La prediabetes (glucemia basal alterada o intolerancia a la 
glucosa) y la diabetes se diagnostican mediante la medición 
de la glucemia basal en ayunas, la medición a las 2 h tras 
sobrecarga oral de glucosa o mediante la medición de la 
HbA1c (tabla 6).
La HbA1C comparada con la glucemia basal proporciona 
pequeñas mejoras en la predicción del RCV en pacientes no 
diagnosticados de diabetes75. Sin embargo, en los pacientes 
diabéticos, la HbA1C presenta una asociación más fuerte 
con el riesgo de microangiopatía (retinopatía y nefropatía) y 
enfermedades cardiovasculares que la media de las gluce-
mias76. Por lo tanto es una prueba tan útil como la glucemia 
basal para el diagnóstico y mejor para el control del diabé-
tico.
Periodicidad recomendada
La periodicidad de la determinación de la glucemia basal en 
la persona no diabética no tiene evidencias para establecer 
una recomendación. Sin embargo, la glucemia suele añadir-
se a cualquier análisis que se solicita, aconsejando una pe-
riodicidad mínima de cada 4 años.
Revisión de la evidencia
Medidas de educación sanitaria o intervenciones 
no farmacológicas
Una intervención dirigida a promover, tras el cribado, el ma-
nejo multifactorial temprano intensivo en pacientes con 
diabetes tipo 2 fue asociada con una pequeña, pero no sig-
niÀ cativa, reducción en la incidencia de episodios cardio-
vasculares y muerte77. Las intervenciones en estilo de vida 
basadas en alcanzar y mantener un 7% de pérdida de peso y 
en realizar 150 min o más por semana de actividad física 
moderada-intensa78 y, en menor medida, la metformina pro-
ducen pérdida de peso y previenen o retrasan la incidencia 
Tabla 5 Prevalencia, conocimiento, tratamiento y control 
de la diabetes mellitus en el total de la población y por 
sexo en España9
Concepto Ambos 
sexos
Varones Mujeres
Prevalencia (%)  6,9  8,0  5,7
Conocimiento (%) 79,5 79,9 78,6
Tratamiento en conocidos (%) 85,5 83,0 88,7
Control en tratados (%) 69,0 68,4 69,5
Prevalencia de diabetes mellitus: glucemia > 126 mg/dl 
o en tratamiento farmacológico (oral y/o insulina).
Diabetes conocida: diabetes medida y referida por el sujeto.
Diabetes tratada: diabetes conocida y tratada 
farmacológicamente (oral y/o insulina).
Diabetes controlada: diabetes tratada con HbA1c < 7%.
El conocimiento se calculó en los individuos considerados 
diabéticos por las cifras de glucemia basal o por estar con 
medicación antidiabética.
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de diabetes79. También, la educación individual en pacien-
tes con diabetes tipo 2 reduce la HbA1C80, pero sin eviden-
cias de reducción de la ECV.
Tratamiento farmacológico
Reducción del riesgo de enfermedad cardiovascular. Las evi-
dencias con ensayos clínicos o metaanálisis de los fármacos 
antidiabéticos para reducir la ECV son escasas. La metformi-
na es el fármaco que lo ha demostrado en el estudio 
UKPDS81 y con un buen perÀ l de seguridad82. También la pio-
glitazona ha conseguido un beneÀ cio cardiovascular, pero 
con un aumento del riesgo de insuÀ ciencia cardíaca83 com-
probado también con un metaanálisis en el grupo de las tia-
zolidindionas84. La insulina85 y los inhibidores de la dipeptidil 
peptidasa-486,87 tienen un efecto neutro, es decir, ni aumen-
tan ni disminuyen el RCV y no se dispone de datos suÀ cien-
tes para las sulfonilureas88. Por último, se desconoce la 
repercusión sobre la ECV de los receptores de GLP-1 (gluca-
gon-like peptide-1 o péptido similar al glucagón tipo 1) o de 
los inhibidores del transportador sodio-glucosa 2 del riñón.
Mejor fármaco para reducir la enfermedad cardiovascular. 
Las evidencias en reducción de la ECV han hecho que se 
considere como fármaco de primera elección a la metfor-
mina. 
Mejor combinación de fármacos para reducir la enfermedad 
cardiovascular. El segundo nivel de tratamiento asociado a 
la metformina no es posible seleccionarlo usando criterios 
de beneÀ cios sobre la morbilidad y mortalidad cardiovascu-
lar y se ha elegido en función de las características propias 
de cada fármaco: eÀ cacia para reducir la HbA1c, coste, po-
tenciales efectos adversos, efecto en el peso, comorbilida-
des, riesgo de hipoglucemia o preferencias de los 
pacientes89. 
Objetivo de reducción del factor de riesgo. El control in-
tensivo de la glucemia mediante fármacos antidiabéticos 
comparado con el control habitual reduce signiÀ cativamen-
te el número de infartos de miocardio no fatales, sin afec-
tar a la mortalidad cardiovascular o total, pero aumenta 
más de 2 veces el riesgo de hipoglucemia según el me-
taanálisis de Boussageon et al90. El control intensivo reduce 
el riesgo de inicio o empeoramiento de retinopatía o mi-
croalbuminuria. El control intensivo consiste en una reduc-
ción de la HbA1c < 7% (media de 6,7%), mientras que en el 
control habitual la HbA1c À nal es < 8% (7,5% de media). En 
consecuencia, el control en la diabetes debería estar entre 
un 7 y un 8% y en casos de microangiopatía intentar bajar 
del 7%, con especial cuidado con las hipoglucemias.
Mejor estrategia terapéutica. La mejor estrategia de trata-
miento de la diabetes para la prevención cardiovascular y 
de la microangiopatía es, además del control glucémico 
adecuado, una intervención multifactorial que incluya el 
tratamiento de la HTA, la dislipemia, promover la actividad 
física, las re comendaciones dietéticas y el abandono del ta-
baquismo91,92.
Recomendaciones en diabetes tipo 2
Recomendaciones con mayor evidencia 
•  La prueba de cribado recomendada es la glucemia 
basal
•  La HbA1c es mejor para monitorizar el control de la 
glucemia en el diabético
•  Un control adecuado de la diabetes debería estar 
entre un 7-8% de HbA1c
•  Un control intensivo de la diabetes (HbA1c < 7%) 
puede estar justiÀ cado en pacientes con retinopatía 
o microalbuminuria 
•  La metformina es el fármaco que se debería utilizar 
en la primera línea de tratamiento de la diabetes
•  La mejor estrategia de tratamiento es una interven-
ción multifactorial de la diabetes
Recomendaciones con menos evidencias o útiles 
en determinadas circunstancias 
•  La periodicidad mínima de la determinación de la 
glucemia en población sana es cada 4 años
No existe evidencia suÀ ciente para su recomendación
•  La segunda línea de tratamiento no tiene suÀ cientes 
evidencias para la elección del fármaco asociado a 
la metformina
No recomendado
•  No está recomendado el control intensivo indiscri-
minado de la diabetes
Tabla 6 Criterios diagnósticos de prediabetes y diabetes
Criterios diagnósticos GB (mg/dl) SOG-2 h (mg/dl) Glucemia al azar + síntomas HbA1c (%)
Prediabetes 100-125 140-199 nc 5,7-6,4
Diabetes ≥ 126 ≥ 200 ≥ 200 ≥ 6,5
GB: glucemia basal en ayunas; HbA1c: hemoglobina glucosilada; nc: no considerado; SOG-2 h: medición a las 2 h tras sobrecarga oral 
de glucosa.
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Guía clínica
La prevención, diagnóstico y tratamiento de la HTA se basa 
en la estratiÀ cación del RCV. Hay situaciones clínicas que 
facilitan la estratiÀ cación, como haber padecido una ECV o 
una diabetes, pero en pacientes sin estas características es 
más difícil elaborar una adecuada valoración del riesgo. En 
este sentido hay diferentes métodos para calcular el riesgo 
en prevención primaria.
Método para calcular el riesgo cardiovascular
El PAPPS recomienda como método para calcular el riesgo el 
sistema del SCORE (systematic coronary risk evaluation), de 
acuerdo con las recomendaciones de las sociedades 
europeas64 (fig. 1). La tabla del SCORE93,94 proporciona el 
riesgo de mortalidad cardiovascular, es decir, la probabili-
dad de morirse por una ECV, coronaria y no coronaria, en los 
próximos 10 años.
Prioridades en prevención cardiovascular
El establecimiento de prioridades en prevención cardio-
vascular ayuda a ordenar las actuaciones en razón de la eÀ -
cacia y la magnitud del beneÀ cio. Adaptando el documento 
de la Guía Europea, la tabla 7 muestra el orden de priorida-
des de mayor a menor riesgo.
ModiÀ cadores del riesgo cardiovascular
El RCV puede ser mayor del mostrado en la tabla 2 en diver-
sas situaciones:
—  Personas que se aproximan a la siguiente categoría de 
edad.
—  Evidencia preclínica de arteriosclerosis (p. ej., mediante 
ecografía, tomografía computarizada u otras técnicas de 
imagen).
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Figura 1. Riesgo a los 10 años de enfermedad cardiovascular (ECV) mortal en las regiones de Europa de riesgo bajo por sexo, edad, 
presión arterial sistólica, colesterol total y tabaco (tabla SCORE de países de bajo riesgo).
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—  Antecedentes familiares de ECV prematura: anteceden-
tes de ECV en familiares de primer grado, padres o her-
manos, antes de los 55 años de edad en familiares varones 
y antes de los 65 años en familiares mujeres.
—  HipertroÀ a ventricular izquierda electrocardiográÀ ca o 
ecográÀ ca.
—  Cifras bajas de cHDL: < 40 mg/dl en varones y de 46 mg/dl 
en mujeres.
—  Glucemia basal alterada.
—  Obesidad abdominal o sedentarismo.
—  Proteína C reactiva (ultrasensible) elevada.
—  Síndrome metabólico (criterios según la clasiÀ cación de 
la ATPIII)95: obesidad abdominal (deÀ nida por un períme-
tro de la cintura > 102 cm en varones y de 88 cm en 
mujeres), hipertrigliceridemia (TG > 150 mg/dl), cHDL 
bajo (< 40 mg/dl en varones y < 50 mg/dl en mujeres), 
HTA (> 130/85 mmHg) o uso de fármacos antihiperten-
sivos, y glucemia basal alterada, deÀ nida por una con-
centración de glucosa ≥ 100 mg/dl o uso de fármacos 
antidiabéticos.
Actuación en el paciente con enfermedad 
cardiovascular
Las actuaciones en el paciente con ECV incluyen medidas de 
educación sanitaria intensas y, siempre, tratamiento con 
fármacos. La indicación de tratamiento y los objetivos de 
control se muestran en las tablas 8 y 9. La introducción del 
fármaco debe hacerse desde el mismo momento en que se 
realiza el diagnóstico.
Un aspecto importante en esta categoría de riesgo son los 
fármacos proÀ lácticos, que han demostrado una reducción 
de la morbilidad o mortalidad cardiovascular en pacientes 
con cardiopatía isquémica u otra ECV:
—  Antiagregantes. La antiagregación con ácido acetilsalicí-
lico (AAS) a dosis baja está indicada en pacientes con 
cualquier manifestación de ECV, para mejorar el pronós-
tico y reducir la aparición de nuevos episodios cardio-
vasculares en distintos territorios96. En caso de existir 
una contraindicación formal (alergia o intolerancia, asma 
inducido por AAS) debe utilizarse clopidogrel. 
—  Bloqueadores beta. La indicación fundamental de los blo-
queadores beta comprende a las personas que han pade-
cido un infarto agudo de miocardio con el objetivo de 
reducir la mortalidad97. A mayor gravedad del infarto 
agudo de miocardio se ha objetivado un mayor beneÀ cio 
clínico.
—  IECA. Estos fármacos están indicados en pacientes con 
insuÀ ciencia cardíaca o disfunción ventricular izquierda 
asintomática, y su beneÀ cio clínico y pronóstico aditivo 
son como los de los bloqueadores beta. A los pacientes 
con intolerancia o alergia a los IECA se les puede ofrecer 
un ARA II.
Actuación en el paciente con riesgo cardiovascular 
alto y moderado
La tablas 8 y 9 muestran las recomendaciones de introduc-
ción de tratamiento farmacológico en pacientes con riesgo 
alto y moderado. El tratamiento farmacológico se introdu-
cirá desde el momento del diagnóstico en pacientes con 
riesgo alto y se esperará semanas para comprobar las medi-
das de educación sanitaria en los que tienen un riesgo mo-
derado.
El diagnóstico de una lesión de órganos diana que incluye 
la hipertroÀ a ventricular izquierda ecográÀ ca o electrocar-
diográÀ ca, una creatinina plasmática de entre 1,2 y 1,5 mg/
dl en varones y de entre 1,2 y 1,4 mg/dl en mujeres, o un 
À ltrado glomerular calculado < 60 ml/min, microalbuminu-
ria (30-300 mg/día), hemorragias retinianas o exudados con 
o sin papiledema, aconseja iniciar el tratamiento con fár-
macos sin dilación cuando los valores de PA sean 
≥ 140/90 mmHg.
Tabla 7 Prioridades en prevención cardiovascular
1. Pacientes con RCV muy alto: enfermedad coronaria, 
enfermedad arterial periférica o enfermedad 
cerebrovascular arteriosclerótica (ictus isquémico 
o ataque isquémico transitorio)
2. Pacientes con RCV alto
 • RCV ≥ 5% según las tablas 
 • Elevación acusada de un factor de riesgo:
  — cLDL ≥ 190 mg/dl
  — PA ≥ 180/110 mmHg
 • Diabetes tipos 1 y 2
3. Pacientes con RCV moderado: presentan tabaquismo o 
algún factor de riesgo con una elevación menos intensa 
(dislipemia, HTA) y un RCV < 5%
4. Pacientes con RCV bajo: sin factores de RC (tabaquismo, 
HTA, dislipemia o diabetes)
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; 
HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial; RCV: riesgo 
cardiovascular.
Tabla 8 Indicación de tratamiento con fármacos 
hipolipemiantes y antihipertensivos
EstratiÀ cación 
del riesgo
cLDL 
(mg/dl)
PA 
(mmHg)
ECV ≥ 100 ≥ 140/90
Riesgo alto ≥ 130 ≥ 140/90
Riesgo moderado ≥ 190 ≥ 140/90
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; 
ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
Tabla 9 Objetivos del tratamiento hipolipemiante 
y antihipertensivo
EstratiÀ cación 
del riesgo
cLDL 
(mg/dl)
PA 
(mmHg)
ECV < 100 < 140/90
Riesgo alto < 130 < 140/90
Riesgo moderado < 130 < 140/90
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; 
ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
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Actuación en las personas con riesgo cardiovascular 
bajo
La actuación en las personas con RCV bajo consiste en ac-
ciones integradas en el marco de un programa de examen 
periódico de salud, que incluye vigilancia sobre tabaco, 
HTA, hipercolesterolemia, alimentación, obesidad, diabetes 
mellitus, actividad física y consumo de alcohol. En relación 
con las actividades de cribado, las recomendaciones catalo-
gadas con un grado A o B en población general serían las in-
dicadas en este grupo: cribado HTA, dislipemia y obesidad. 
ConÁ icto de intereses
Los autores declaran no tener ningún conÁ icto de intereses.
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